























































































































































鴎癖 凸退 鴎と う
勘兆 隅T葛口治篭｣&白Ｌ療藥U，慢性投与
Ⅲ ヱ
滞療薬にJ亘愚改善効果PTSD②症状
図２ＰＴＳＤモデルとしての妥当性
また当該モデル動物において、海馬歯状回での神経細胞新生の抑制が観察され、条件刺
激によるトラウマの再体験によっても再度、この抑制作用が誘引されることが明らかとな
った。ＰＴＳＤ患者の海馬では著明な萎縮が観察されるとの臨床報告(BremneretaL，1995,
1997;GurvitsetaL，1996)があることを鑑みると、ＰＴＳＤ患者では、トラウマ体験とそれ
に引き続くトラウマ誘起性の持続的フラッシュバックが、海馬歯状回の神経細胞新生を繰
－８０－
り返し抑制する結果、海馬の萎縮が招来されている可能性は否定できない。このような抑
制作用が、トラウマ神経症の発症機構に関与する可能性が考えられる。さらには、この抑
制作用に対して、ＰＴＳＤ治療薬が回復効果をもつことは、ＰＴＳＤのような難治性の精神疾患
に対して、注目すべき新しい視点の治療戦略になりうると考えられる。
5．結論
水浸拘束ストレスを用いたトラウマ体験モデルは
・トラウマ関連刺激により、持続的な麻癖症状がみられた。
。新奇環境下において、持続的な過覚醒症状がみられた。
。ＰＴＳＤ治療薬の慢性投与によって、上記の症状は改善された。
一方、当該モデルの海馬歯状'且|におけるＢｒｄＵ取り込み能の解析より
。トラウマにより、神経細胞死に起因しないＢｒｄＵ陽性細胞数の低下が認められた。
。トラウマの再体験により再び、ＢｒｄＵ陽性細胞数の低下が惹起された。
。ＰＴＳＤ治療薬の慢性投与によって、上記の低下は回復した。
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